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Інтенсивність процесів перекисного окиснення ліпідів 
та антиоксидантна активність артеріальної і венозної 
стінки в динаміці розвитку гіпервітамінозу D 
В работе исследована интенсивность перекисного окисления липидов (ПОЛ) и активность 
антиоксидантных ферментов (глутатионпероксидазы, супероксиддисмутазы и каталазы) в 
артериальной и венозной стенке у кроликов при введении высоких доз витамина D (10000 ME/кг). 
Обнаружено увеличение количества промежуточных и конечных продуктов ПОЛ в сосудах 
всех типов. Отмечена наиболее низкая интенсивность ПОЛ в полой вене. Выявлено сниже­
ние антиоксидантной активности в артериальных сосудах. Исключение составила полая вена, 
где активность всех исследуемых ферментов возросла. Предполагается, что это может быть 
одной из причин устойчивости вен к действию повреждающих факторов. 
ВСТУП 
Перекисне окиснення ліпідів ( П О Л ) є од­
ним з універсальних механізмів ушкодження 
клітин. Нині досліджена його інтенсивність 
при різних фізіологічних станах та за умов 
патології майже в усіх органах і тканинах. 
Що стосується кровоносних судин, то 
посилення П О Л викликає в них розвиток 
первинної деструкції та фрагментації еластич­
них структур, деполімеризацію глікозаміног­
ліканів, появу зшивок колагену, кальциноз 
медії [8, 12]. 
Вважають, що серед механізмів ушкод­
жувальної дії високих доз вітаміну D важ­
ливе значення має активація ПОЛ [3, 5, 13], 
зумовлена продуктами аутоокиснення ерго-
та холекальциферолу. 
Одна з ознак гіпервітамінозу D - ура­
ження стінки великих артерій. Воно виявляє 
себе ушкодженням ендотелію, дистрофічни­
ми змінами гладеньких м'язових клітин, на­
бряком інтими та медії, відкладенням солей 
кальцію в середню оболонку [8, 12]. Водно­
час вени залишаються стійкими до патоген­
ної дії вітаміну D [1, 6]. 
Причини таких відмінностей можуть бу­
ти пов'язані з особливостями процесів ПОЛ 
та різною антиоксидантною активністю арте­
ріальної та венозної стінки. З'ясування цьо­
го й стало основною метою проведених нами 
досліджень. 
МЕТОДИКА 
Експерименти проведено на 60 молодих кро­
лях обох статей масою від 1800 до 2500 г. Всі 
тварини були поділені на п'ять груп: І гру­
па - інтактні кролі (контроль) тваринам 
інших чотирьох груп щодобово вводили че­
рез зонд у шлунок 0,125%-й олійний розчин 
ергокальциферолу з розрахунку 10000 М О / к г 
протягом 1 доби (II група), 3 діб (III гру­
па), 7 діб (IV група) та 14 діб (V група). 
Використана в роботі доза перевищувала до­
бову потребу кролів у вітаміні D в 1000 разів. 
Через 24 год після останнього введення пре­
парату тварин забивали за допомогою по­
вітряної емболії. У гомогенатах грудної та 
черевної аорти, легеневої артерії та задньої 
порожнистої вени визначали гідропероксиди 
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ліпідів [7], шифові основи [2], активність 
супероксиддисмутази (СОД) [15], каталази 
(КТ) [11] та глютатіонпероксидази (ГП) [2]. 
Вміст білка визначали за методом Лоурі [16]. 
Отриманий цифровий матеріал статистично 
оброблено з використанням критерію t Стью¬ 
дента та непараметричних критеріїв статис­
тики [9, 14]. 
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Проведені дослідження виявили приблизно 
однаковий вміст гідропероксидів ліпідів та 
шифових основ у стінці артерій і вен конт­
рольних тварин. За умов введення вітаміну 
D спостерігалося збільшення вмісту гідропе­
роксидів ліпідів у стінці всіх судин вже на 
1-шу добу експерименту. Проте на 3-тю добу 
вираженість змін залежала від типу судин і 
була найменшою в задній порожнистій вені. 
На 14-ту добу вміст гідропероксидів ліпідів 
у грудній аорті збільшився в 7,5 раза, у че­
ревній - в 6,2 раза, у легеневій - у 5 разів і 
в порожнистій вені в 3,8 раза порівняно з 
контролем і був в грудній аорті в 2,3 раза 
більшим, ніж у порожнистій вені. 
Вміст шифових основ за умов гіпервіта­
мінозу D у судинній стінці теж збільшився: в 
грудній та черевній аорті вже на 3-тю добу, 
в легеневій - на 7-му, а в порожнистій вені 
тільки на 14-ту добу від початку експери­
менту. У грудній аорті їх вміст збільшився в 
16,6 раза, в черевній - у 13,6, у легеневій 
артерії - у 10,4, у порожнистій вені - у 8,2 
раза порівняно з контролем. Отримані ре­
зультати збігаються з даними літератури про 
накопичення в органах і тканинах у тварин з 
D-гіпервітамінозом проміжних і кінцевих про­
дуктів ПОЛ [4, 5, 10]. 
При введенні високих доз вітаміну D 
відбувається підвищення вмісту гідроперок­
сидів ліпідів і шифових основ у судинній 
Примітка: * статистично достовірні розбіжності відносно контролю. 
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Вплив високих доз вітаміну D на вміст гідроперок¬ 
сидів ліпідів (а) та шифових основ (б) в різних 
типах судин: 
1 - грудна аорта, 2 - черевна аорта, 3 - легенева 
артерія, 4 - порожниста вена. 
підвищення вмісту гідропероксидів ліпідів і 
шифових основ у цей проміжок часу най­
більше). На 14-ту добу експерименту в цих 
судинах активність ГП - в 1,5, СОД - в 1,7, 
КТ - у 2,2 раза нижча порівняно з контро­
лем. У легеневій артерії за умов гіпервітамі­
нозу D досліджувані антиоксидантні фермен­
ти поводили себе по-різному. Активність ГП 
протягом усього експерименту достовірно не 
змінювалась, активність КТ почала знижу­
ватися на 7-му добу, а СОД - на 14-ту. 
Зовсім інша картина спостерігалася в 
задній порожнистій вені. Активність КТ, СОД 
і ГП тут підвищувалася: на 3, 7 і на 14-ту 
добу експерименту і була вищою порівняно з 
контролем в 1,5, 1,4 і 1,2 раза відповідно. 
Таким чином, є підстави вважати, що 
ПОЛ дійсно виступає одним з можливих ме­
ханізмів уражень судинної стінки за умов дії 
вітаміну D. Відмінності в активності антиок­
сидантних ферментів, поряд з іншими фак­
торами (різні механізми трофіки, рівень енер­
гетичного обміну [6]), можуть бути однією з 
причин різної резистентності судин до уш­
кодження: що більшою є потужність антиок­
сидантних систем судинної стінки, то більш 
стійка вона до патогенних впливів. 
V.Yu.Garbuzova 
INTENSITY OF LIPID PEROXIDATION 
AND ANTIOXIDANT ENZYME ACTIVITY 
IN ARTERIAL AND VENOUS WALLS AT 
HYPERVITAMINOSIS D 
The intensity of the lipid peroxidation (LPO) and the 
antioxidant enzyme activity (superoxide dismutase, 
glutathione peroxidase and catalase) on injecting vi­
tamin D in high doses (10000 U / k g ) was examined in 
the arterial and venous walls of rabbits. The increase in 
the amount of the intermediate and final LPO products 
has been found in the vessels of all types. The lowest 
intensity of LPO was noted in the vena cava. The decrease 
in the antioxidant activity has been revealed. But vena 
cava inferior was the exception because the activity of 
all studied antioxidant enzymes grew in its wall. This 
increase is likely to be onc of the reasons for vena resistance 
to the action of damaging factors. 
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стінці незалежно від типу судин. Проте інтен­
сивність ПОЛ у різних судинах неоднакова. 
У зв'язку з цим досліджувані судини можна 
поділити на три групи залежно від вмісту 
гідропероксидів ліпідів і шифових основ: 
1-ша — грудна та черевна аорта - вміст най­
більший, 2-га - задня порожниста вена - вміст 
найменший, 3-тя - легенева артерія - вміст 
середній. 
Вивчення активності антиоксидантних 
ферментів підтвердило неоднаковий харак­
тер змін у судинах різних типів (таблиця). 
У грудній і черевній аорті протягом перших 
З діб активність ГП, СОД та КТ не змінюєть­
ся. На 7-му добу виявлено зниження актив­
ності антиоксидантних ферментів, яке про­
довжується до 14-ї доби (як видно з рисунка, 
Інтенсивність процесів перекисного окиснення 
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